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Apstrakt
Uvod/Cilj. Mane aortne valvulne, stenoza i insuficijencija, uzro-
kuju hemodinamski stres lijeve komore koja kao adaptivni odgo-
vor razvija hipertrofiju miokarda. Cilj ovog rada bio je da utvrdi
da li zamjena aortne valvule dovodi do smanjenja hipertrofije
miokarda i za koji vremenski period od operacije. Metode. Ova
studija obuhvatila je 86 bolesnika koji su operisani u Institutu za
kardiovaskularne bolesti, Klinički centar Srbije (IKVB) zbog ma-
ne aortne valvule. Svim bolesnicima je implantirana mehanička
proteza na aortnoj poziciji. Kod svih je urađen ehokardiogram
prije operacije, nedelju dana nakon operacije, a kod 22 bolesnika
vršeno je dugoročno ehokardiografsko praćenje. Praćene su di-
menzije lijeve komore (LK). Masa LK kao znak hipertrofije mio-
karda određivana je na osnovu formule za izračunavanje mase
LK po Pen konvenciji. Rezultati. U ispitivanoj grupi zastuplje-
nost muškog pola (n = 57–66,3%) bila je značajno veća od žen-
skog pola (n = 29–33,7%). Dvanaest bolesnika (14%) operisano
je zbog izolovane aortne stenoze, 22 bolesnika (25,6%) zbog
aortne insuficijencije, 48 bolesnika (55,8%) zbog kombinovane
aortne mane, dok su 4 bolesnika (4,7%) imala endokarditis. Stu-
dentov t test pokazao je da nije postojala stastistički značajna raz-
lika u debljini septuma u dijastoli u pre- i postoperativnom nalazu
(p = 0,88), a da jeste postojala statistički visoko značajna razlika u
masi LK u pre- i postoperativnom ultrazvučnom nalazu (p =
0,000). Studentov t test pokazao je takođe da nije postojala stasti-
stički značajno smanjenje hipertrofije LK u ranom postoperativ-
nom u odnosu na preoperativni nalaz, ako se računa da je znak
hipertrofije masa LK veća od 240 g (p = 0,5), dok jeste postojala
statistički značajno smanjenje hipertrofije LK u dužem postope-
rativnom praćenju u odnosu na rani postoperativni nalaz (p =
0,000). Od 22 bolesnika koji su praćeni do 84 mjeseca postope-
rativno, kod 19 je došlo do regresije hipertrofije, a bilo je potre-
bno prosječno 27,5 mjeseci od operacije da dođe do regresije.
Zaključak. Naša studija pokazala je da dolazi do smanjenja hi-
pertrofije miokarda nakon operacije zamjene aortne valvule i da
je za to u prosjeku potrebno da prođe više od dve godine od
operacije.
Ključne reči:
zalistak aortni, insuficijencija; zalistak aortni, stenoza;
hirurgija, kardijalna, procedure; postoperativni period;
srce, uvećanje; ultrasonografija.
Abstract
Background/Aim. Aortic valve disease – stenosis and re-
gurgitation are the cause of increased homodynamic stress
of the left ventricle (LV) which then develops an adaptive
mechanism of cardiac muscle hypertrophy. The aim of this
study was to establish if aortic valve replacement procedure
(AVR) reduces myocardial hypertrophy and if it does in
what period of time. Methods. Eighty-six patients who had
been operated for AVR in the Clinical Centre of Serbia were
included in this investigation. In the every patient the aortic
valve had been replaced with a mechanical valve prosthesis.
Transthoracic echocardiography examination (TTE) was
performed in all of the patients before, and one week after
the operation, while 22 patients were followed-up on a long-
term basis. The LV mass was determined with the formula
according to the Pen convention. Results. In the tested
group there was significantly more male than female indi-
viduals (n = 57–66.3%, 29–337%). Twelve patients (14%)
were operated for isolated aortic stenosis, 22 patients
(25.6%) for aortic regurgitation, 48 patients (55.8%) for
combined aortic valve disease, while 4 patients (4.7%) for
endocarditis. Student t test did not show any significant dif-
ference in diastolic septal thickness before and after the op-
eration (p = 0.88), while it did show that the difference in
the LV mass before and after the operation was highly sig-
nificant (p = 0.000). This test also showed that, taking the
mass of 240 g as the border value for hypertrophy of LV,
the reduction of LV mass between preoperative and early
postoperative finding was not significant (p = 0.5), while the
reduction in LV mass between late and early postoperative
examination was statistically significant (p = 0.000). In 19 of
22 patients who were followed-up postoperatively over a
long period (84 months after the operation) significant re-
duction of LV mass was registered. The mean time of the
reduction was 27.5 months. Conculsion.  This study
showed the presence of a significant reduction in the LV
mass after AVR, and that the mean time required for this
process was more than two years.
Key words:
aortic valve insufficiency; aortic valve stenosis; cardiac
surgical procedures; postoperative period;
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Uvod
Funkcija lijeve komore poslije zamjene aortne valvule
zavisi od interakcije brojnih preoperativnih faktora, među
kojima su kontraktilnost miokarda, obim ireverzibilne inter-
sticijalne fibroze, oštećenje lijeve komore pritiskom (afterlo-
ad) i arhitektura lijeve komore (LK) 
1. Smanjenjem opstruk-
cije, poslije zamjene aortnog zalistka, popravlja se hemodi-
namika, funkcionalna klasa i preživljavanje 
2. Dolazi do re-
modelovanja miokarda sa regresijom mase, jer se srce prila-
gođava novom nivou afterloada. Intraoperativno smanjenje
afterloada kod zamjene stenotičnog aortnog zalistka veštač-
kim važna je determinanta postoperativnog remodelovanja,
funkcije i mase lijeve komore 
3.
Mane aortne valvulne, stenoza ili insuficijencija, udru-
žene su sa hemodinamskim stresom lijeve komore u vidu
prekomjernog pritiska i volumena. Kao adaptivni odgovor na
povećani stres zida lijeve komore kod ovih stanja, javlja se
hipertrofija miokarda 
4. Da bi se prilagodila stresu, lijeva
komora hipertrofiše da bi održala sistolni stres blizu normal-
nog nivoa i dilatira u odgovoru na dijastolni stres. Kompen-
zatorni odgovor na prekomjerni pritisak i volumen održavan
od strane lijeve komore razvija se dugi period, uključujući
godine i decenije kako bolest napreduje. Ovo može da dove-
de do progresivne srčane slabosti 
5.
 Sa zamjenom aortne val-
vule dolazi do redukcije hemodinamskog stresa kome je iz-
ložena lijeva komora, zbog stenoze ili insuficijencije valvule
koja je zamijenjena veštačkom sa relativno stenotičnim otvo-
rom. Zamjena aortne valvule proizvela je dramatične prome-
ne u prirodnoj evoluciji ove bolesti. Postoje izvještaji o po-
boljšanju u preživljavanju i NYHA klasi 
6, 7 i hemodinamici
6–13. Ovo poboljšanje dešava se i ako vještačka valvula nasta-
vlja relativno i trajno, mada ne progresivno stenotičnu obs-
trukciju 
14, 15. Opseg i dužina postoperativne regresije hiper-
trofije i dilatacije nije definisana.
Metode
Ispitivanjem je bilo obuhvaćeno 86 bolesnika kod kojih
je urađena operacija zamjene aortne valvule mehaničkom
protezom u Institutu za kardiovaskularne bolesti, Univerzi-
tetskog kliničkog centra Srbije u periodu od pet godina.
Studija je bila retrospektivna; uvidom u medicinsku
dokumentaciju ehokardiografske laboratorije došlo se do
podataka koji su bili značajni za ispitivanje.
Kod svih bolesnika ispitivane grupe, kompletan
transtoraksni ehokardiografski pregled, uključujući M-mod,
2D, dopler i kolor dopler metode, rađen je pre operacije, u
ranom postoperativnom periodu – nedelju dana posle
operacije, a kod 22 bolesnika vršeno je dugoročno
postoperativno praćenje do 84 meseca.
Masa lijeve komore kao znak hipertrofije miokarda,
određivana je na osnovu formule za izračunavanje mase
lijeve komore po Pen konvenciji:
Masa LK = 1,04 [(LVIDD  + IVS  + LVPW)
3-
(LVIDD)
3-13,6] gdje su LVIDD – dimenzija lijeve komore u
dijastoli, IVS – debljina interventrikularnog septuma u dija-
stoli i LVPW – debljina zadnjeg zida u dijastoli.
Rezultati
U ispitivanoj grupi bilo je 57 muškaraca (66,3%) i 29
žena (33,7%). Zastupljenost muškog pola bila je značajno
veća nego zastupljenost ženskog pola. Ispitivani bolesnici
bili su starosti 13–78 godina (54,7±12,6).
Izolovana aortna stenoza (SOAS) dijagnostikovana je
kod 12 (14%) od 86 ispitivanih bolesnika. Aortna
insuficijencija (IVSA) postojala je kod 22 (25,6%) bolesnika.
Kod 48 (55,8%) dijagnostikovana je kombinovana aortna
mana (SOAS + IVSA), dok je endokarditis postojao kod 4
(4,7%) ispitivana bolesnika.
Studentov t test pokazao je da nije postojala statistički
značajna razlika u debljini septuma u dijastoli u pre- i
postoperativnom ultrazvučnom nalazu (p = 0,88), a da jeste
postojala statistički visoko značajna razlika u masi leve
komore u pre- i postoperativnom ultrazvučnom nalazu (p =
0,000) (tabela 1).
Utvrđeno je da jeste postojala visoko statistički
značajna razlika u prosječnim vrednostima enddijastolnog
dijametra lijeve komore (EDDLK), debljini zadnjeg zida,
TSV, TDV i UV prije i poslije operacije, a da nije postojala
statistički značajna razlika u prosječnim vrednostima
endsistolnog dijametra lijeve komore (ESDLK), dimenziji
lijeve pretkomore prije i poslije operacije (tabela 2).
Utvrđeno je da jeste postojala statistički značajno
smanjenje mase lijeve komore u dužem postoperativnom
praćenju u odnosu na rani postoperativni nalaz (p = 0,000)
(tabela 3).
Koristeći t test utvrđeno je da nije postojalo statistički
značajno smanjenje hipertrofije lijeve komore u ranom
postoperativnom nalazu u odnosu na preoperativni, ako se
računa da je znak hipertrofije masa lijeve komore veća od
240 g (p = 0,500) (tabela 4), a da jeste postojala statistički
značajno smanjenje hipertrofije lijeve komore u dužem
postoperativnom praćenju u odnosu na rani postoperativni
nalaz (p = 0,000) (tabela 5).
Tabela 1
Debljina septuma (mm) u dijastoli i masa lijeve komore (g)
u pre i postoperativnom ehokardiografskom nalazu 86 bolesnika
Parametri Vremenski
period ґ±SD p*
preoperativni 1,04±0,23 Debljina septuma (mm) postoperativni 1,000±0,186
0,88
preoperativni 330,13±128,00 Masa lijeve komore (g) postoperativni 270,38±98,30
0,000
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Od 22 bolesnika koji su praćeni 6 do 84 meseca
postoperativno, kod 19 je došlo do regresije hipertrofije, a
bilo je potrebno prosječno 27,5 meseci od operacije da dođe
do regresije (tabela 6) (slika 1).
Diskusija
Mnoge studije saopštavaju da je regresija hipertrofije li-
jeve komore nakon zamjene aortne valvule dugotrajan proces.
Tabela 2
Ehokardiografski parametri pre operacije i u ranom postoperativnom toku
Parametri Vremenski period n ґ±SD p*
preoperativni 86 6,1547±1,2880
EDDLK postoperativni 86 5,7267±1,0306 0,000
preoperativni 86 4,1965±1,3644
ESDLK postoperativni 86 4,1128±1,1074 0,303
preoperativni 86 1,0209±0,1565
Zadnji zid postoperativni 86 0,9663±0,1316 0,003
preoperativni 85 4,0318±0,8365
LP postoperativni 85 3,9047±0,7180 0,086
preoperativni 71 217,6197±93,6645
TDV postoperativni 71 179,2535±82,4815 0,000
preoperativni 71 99,9014±68,0269
TSV postoperativni 71 86,8310±60,6736 0,001
preoperativni 71 118,4085±43,8330
UV
postoperativni 71 84,2394±31,5411 0,000
* Studentov t test; EDDLK – enddijastolni dijametar lijeve komore; ESDLK – endsistolni
dijametar lijeve komore; LP – lijeva predkomora; TDV – dijastolni volumen; TSV – sistolni
volumen; UV – udarni volumen.
Tabela 3
Masa lijeve komore u dužem postoperativnom praćenju u odnosu na
rani postoperativni nalaz kod 22 bolesnika
Postoperativni
period ґ±SD p*
rani 312,89±119,12
Masa lijeve komore (g)
kasni 131,002±123,01
0,000
* Studentov t test
Tabela 4
Hipertrofija lijeve komore izražena kao masa lijeve komore preoperativno
u odnosu na rani postoperativni nalaz
Masa lijeve komore (g)
preoperativno Masa lijeve komore (g) – rani  postoperativni nalaz
< 240 > 240
n % n % Ukupno p*
< 240 3 100,00 0 0,0 3
> 240 2 10,5 17 89,5 19
Ukupno 5 22,7 17 77,3 22 0,500
* Studentov t test
Tabela 5
Hipertrofija lijeve komore izražena kao masa lijeve komore
u dužem postoperativnom praćenju u odnosu na rani postoperativni nalaz
Masa lijeve komore (g)
rani postoperativni nalaz Masa lijeve komore (g) – duže  postoperativno praćenje
< 240 > 240 Ukupno p*
n% n %
< 240 5 100,00 0 0,0 5
> 240 14 82,4 3 17,6 17
Ukupno 19 86,4 3 13,6 22 0,000
*Studentov t test
Tabela 6
Kaplan-Majerova analiza mase lijeve komore u dužem vremenu
postoperativnog praćenja
Broj
ispitivanih bolesnika
Broj bolesnika kod kojih je došlo do
regresije hipertrofije Vrijeme (mjeseci)* 95% interval
poverenja
22 19 27,51 16,12–38,9
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Tako neke studije izveštavaju da hipertrofija lijeve komore po-
stepeno regredira poslije operacije aortne stenoze, dostižući
43% totalnog smanjenja u hipertrofiji osam godina postopera-
tivno, a 2/3 regresije desi se u toku prve dve godine 
6, 16–18.
Mnogi istraživači našli su slične rezultate u pogledu re-
gresije miokarda u srednjem postoperativnom periodu – oko
30% redukcije u mišićnoj masi nakon uspješne zamjene
aortne valvule. Pantely i sar. 
8 našli su sličnu regresiju hiper-
trofije i obrazložili da je postojao manji oporavak funkcije
kod bolesnika sa aortnom insuficijencijom nego sa aortnom
stenozom. Kraynerbehl i sar. 
11 našli su da je postoperativna
funkcija miokarda bila obrnuto proporcionalna dužini mio-
kardne hipertrofije preoperativno. Kennedy i sar. 
6 za vreme
praćenja značajne redukcije mišićne mase lijeve komore na-
šli su da poslije 18 mjeseci postoji značajno zaostala hiper-
trofija u poređenju sa kontrolnom grupom. Gaasch i sar. 
10 su
u ehokardiografskoj studiji našli da poboljšanje volumena i
dimenzija lijeve komore može biti viđeno veoma rano, 7–10
dana nakon uspiješne operacije, i da se sistolna funkcija pop-
ravlja kako miokardna regresija napreduje.
Schuler i sar. 
19 u ehokardiografskoj studiji zapažaju da
se remodelovanje lijeve komore dešava rano nakon operacije
aortne insuficijencije. U drugim ehokardigrafskim studijama,
regresija miokardne hipertrofije i dilatacije sa tretmanom si-
stemske hipertenzije je bila demonstrirana preko perioda od
18 mjeseci i 5 godina 
20, 21. U ovim studijama koncentrični tip
hipertrofije bio je praćen sa smanjenjem mišićne mase lijeve
komore i odnosa debljina zida/dimenzija lijeve komore.
Tip regresije je različit kod bolesnika koji su operisani
zbog aortne stenoze i onih sa aortnom insuficijencijom. Kod
bolesnika sa tipom koncentrične hipertrofije (aortna stenoza)
enddijastolna debljina zida lijeve komore i odnos debljina zi-
da lijeve komore/prečnik komore opada vremenom, mada
ostaje abnormalnost dugo poslije operacije. Kod bolesnika sa
tipom ekscentrične hipertrofije (aortna insuficijencija) deb-
ljina zida lijeve komore takođe opada progresivno tokom
vremena i održava se dugo iznad normalnih vrednosti. Odnos
debljina zida lijeve komore i dimenzija komore dugo se odr-
žava iznad normalnih vrednosti, naročito kod koncentričnog
tipa sugerišući da se rezolucija volumena komore dešava br-
že od rezolucije mase komore 
21.
Geometrija lijeve komore koja se izražava indeksom ek-
scentričnosti nije pokazala promjene sa regresijom hipertrofije
kod aortne stenoze, održavajući sferičan oblik. Kod bolesnika
sa aortnom insufcijencijom, geometrija lijeve komore bila je
više elipsoidna u postoperativnom praćenju nego preoperativ-
no, a to su prethodno objavili Taussaint i sar. 
7. Ovo se odraža-
va na poboljšanje u enddijastolnom zidnom stresu koji prati
korektivnu operaciju. Longitudinalni stres teži da bude veći
nego cirkumferencijalni i radijalni stresovi, dozvoljavajući ve-
ću rezoluciju u promeni dimenzija u ovim pravcima.
Sve veštačke aortne valvule relativno su stenotične u
poređenju sa normalnom aortnom valvulom i kao takve hro-
nično opterećuju miokard afterloadom 
17, 22.  Ovo posebno
kod bolesnika sa prethodnom aortnom stenozom, kod kojih
se zbog tijesnog aortnog korena implantiraju manje veštačke
valvule, i kod kojih je veći zaostali transvalvulni gradijent.
Ovo može delimično da objasni veću perzistenciju koncen-
trične hipertrofije.
Ispitivanja na životinjskim modelima regresije hiper-
trofije 
23 pokazuju da hemodinamsko poboljšanje može biti
posljedica efekta adrenergičkog nervnog sistema i drugih
faktora koji utiču na odgovor miokarda na punjenje. Ovo
može imati uticaja na miokardnu disfunkciju u hipertrofič-
nom stanju koja se poboljšava sa regresijom hipertrofije.
Jedno od objašnjenja za to poboljšanje u hemodinamici
kasnije, posle regresije miokardne hipertrofije je resorpcija
miokardnog kolagena. Miokardni kolagen bio je povećan
kod bolesnika sa aortnom valvulnom bolešću preoperativ-
no i u srednjem postoperativnom periodu 
24. Kod životinj-
skih modela zapažena je regresija depozita kolagena zaje-
dno sa regresijom miokardne hipertrofije, ali je brzina nje-
gove regresije sporija nego kontraktilnih elemenata 
25, 26.
Mišićna komponenta hipertrofije lijeve komore otklanja se
brže nego fibrozna komponenta, tako da rano i nakon dvije
godine posle zamjene valvule broj fibroznih ćelija u mio-
kardu je povećan u odnosu na ostali ćelijski sadržaj. Ovo
relativno povećanje u fibroznim ćelijama udruženo je sa
povećanjem miokardne krutosti rano nakon zamjene val-
vule, što je udruženo sa redukcijom stepena hipertrofije
lijeve komore 
16, 27–30.
Fibrozna komponenta intersticijuma, kao deo ventriku-
larne hipertrofije regredira polako, tako da se ravnoteža iz-
među mišićnih i nemišićnih ćelija ne normalizuje 6–7 godina
nakon operacije. Ove ultrastrukturne promjene miokarda ud-
ružene su sa povratkom na normalnu dijastolnu krutost i re-
laksaciju 
16–30.  Prolongirano održavanje dijastolne disfunk-
cije nakon operacije aortne stenoze ima značajne kliničke
implikacije na funkcionalni status 
31–33. Kako se operativni
pristupi aortnoj stenozi budu poboljšavali u budućnosti, tako
će pitanje da li bi operacija trebalo biti urađena ranije da bi
se prevenirala dijastolna disfunkcija, dobiti odgovor 
34.
U našoj studiji, pratili smo hipertrofiju izračunavajući
masu lijeve komore i debljinu septuma. Statističkom anali-
zom dobili smo da se masa lijeve komore statistički značajno
smanjuje u ranom postoperativnom nalazu u odnosu na preo-
perativni (od 330,1±128,04 do 270,3±98,3), dok ne postoji
statistički značajno smanjenje u debljini septuma (1,04±0,23
do 1,00±0,18).
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Sl. 1 – Masa lijeve komore u dužem postoperativnom
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U dužem postoperativnom praćenju – do 84 mjeseca
masa lijeve komore se statistički značajno smanjuje u odnosu
na rani postoperativni nalaz (od 312,89±119,1 do
131,02±123,01, p = 0,000).
Ako računamo da je znak hipertrofije masa lijeve ko-
more veća od 240 g, onda ne postoji statistički značajno
smanjenje hipertrofije u ranom postoperativnom nalazu (p =
0,500), što se može i očekivati s obzirom da je regresija hi-
pertrofije dugotrajan proces. U dugoročnom praćenju boles-
nika dolazi do statistički značajnog smanjenja hipertrofije u
odnosu na rani postoperativni nalaz.
Kaplan-Majer analizom mase lijeve komore u dugoroč-
nom praćenju 22 bolesnika dobili smo da je potrebno prosječno
27,5 mjeseci od operacije da bi se masa lijeve komore smanjila
do normalnih vrijednosti, tj. da bi došlo do regresije hipertrofije.
Zaključak
Nakon operacije zamjene aortne valvule dolazi do sma-
njenja hipertrofije miokarda. Regresija hipertrofije je dugot-
rajan proces, prosječno je potrebno više od dvije godine od
operacije da dođe do regresije hipertrofije.
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